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Il problema della patogenesi dell’elefantiasi, per quanto
dati da molti anni e sia stato a lungo studiato, si puo dire
ancora oggi nen risolto poiché fra i cultori di Medicina tro-
picale non si ¢ tuttavia raggiunto l'accordo circa I'agente
etiologico della malattia, e circa I'identita o meno tra la forma
di elefantiasi tropicale e quella di elefantiasi nostrale.

Sta di fatto che D’attuale distinzione dell’elefantiasi in
« forma tropicale o da filaria » e « forma nostrale o batterica »,
oltre la « pseudoelefantiasi » la quale riconoscendo cause etio-
logiche diverse bene definite, esula dal problema ctiologico
della vera elefantiasi, se risponde ai bisogni didattici in quanto
semplifica la nosologia, non puo d’altra parte essere accettata
senza riserve, poiché alla luce delle vedute odierne ’etiologia
filarica dell’elefantiasi, per le lacune che essa presenta, &
oggetto di aspre critiche.

Sulle divergenze di vedute s’imperniano, da alcuni anni,
le osservazioni e le ricerche dei varii AA. ed al riguardo sono
degne del massimo rilievo quelle di A. CASTELLANI, rese note
da lui nel settembre 1934 e recentemente confermate dalle
ricerche di E. LA TERrzA.

Ora, trattandosi di argomento che ha sempre carattere
di attualitd specie dopo la messa a punto del CASTELLANT, puo
riuscire utile, oltre che interesante, riesaminarlo sulla scorta
dell’odierna letteratura allo scopo di stabilire quale delle
teorie che oggi si contendono il campo spieghi meglio la pato-
genesi dell’elefantiasi poggiando su dati di fatto attendibili.
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Per un’esauriente disamina del problema della patoge-
nesi dell’elefantiasi bisogna risalire all’evoluzione storica delle
due teorie oggi in voga, e cioé: la teoria filarica, dovuta al
MANsoN, e la teoria microbica, di data piu recente, sostenuta
da diversi Osservatori.

Teoria filarica. — E la pitt antica e si pud affermare
che segue da vicino la scoperta delle microfilarie prima e della
filaria poscia. Come & noto, la storia della filaria inizia con la
scoperta fatta dal chirurgo francese DEMARQUAY, il quale,
sin dal 1863, aveva constatato nel liquido di un idrocele
lattiginoso la presenza di piccoli vermi vivaci, la cui descrizione
si riporta a quella della filaria. Il 14 agosto dello stesso anno,
WUCHERER, esaminando al microscopio le urine di un malato,
affetto da chllurla tropicale, vi scopri gli stessi ammaletu.
che considerd come embrioni di un entozoaric sconosciuto.
Successivamente SALISBURY, nel 1869, e LEwis ¢ CoBBOLD,
nel 1870, riscentrarono lo stesso parassita in urine emato-
chiluriche di alcuni pazienti.

Fu nel 1872 che LEWIS notd per primo la presenza del
parassita a volte nell’'urina a volte nel sangue dello stesso
ammalato ; ed egli lo denomind « Filaria sanguinis hominis ».
Estendendo le sue ricerche, riconobbe che la maggior parte
dei malati, nei quali riscontrava questi ematozoarii, erano
affetti da chiluiia, da elefantiasi, da varici linfatiche
(E. ForcuE).

Tre anni dopo, PATRICK MANSON, a seguito di numerose
ricerche su questi vermi, non esitd a considerare questi pa-
rassiti come la causa dell’elefantiasi e di un certo numero di
malattie del sistema linfatico (lintoscroto, adenolinfocele.
varici linfaticke, ecc.).

Il verme adulto fu scoperte, nel 1876, da BANCROFT
in un ascesso linfatico del braccio; e successivamente esso
¢ stato trovato in diversi punti del sistema linfatico da nu-
merosi AA. quali CARTER, LEwis, MANson, MAITLAND,
Masson, ecc. Secondo LANCEREAUX sarebbe stato il MASsON
per primo, nel 1881, a constatare la presenza della filaria
femmina adulta (E. Forcur).



La distribuzione geografica della F. Wuchereria bancrofti
(CoBBOLD, 1877), & compresa tra i 35° ed i 400 di latitudine,
tanto al Nord quanto al Sud dell’equatore, e, secondo BrumpT,
& stata osservata allo stato embrionario, nel sangue o nelle
urine, in Asia, Oceania, Africa, America, con casi isolati de-
scritti in Europa e nell’America del Nord (S. U.). Nelle zone
di endemia la frequenza della filaria fra i nativi oscilla entro
limiti ampi, da regione a regione, ¢ pud essere fissata da un
minimo del 4,7 %, nell’Indocina (SA160N) ad un massimo del
75 9, alle isole Fidji (Oceania) (Brumpr).

La filaria, e di conseguenza la filariosi, si riscontra nelle
regioni dove gli insetti vettori possono vivere e dove la tem-
peratura consente lo sviluppo delle microfilarie; e questo
canone domina l’epidemiologia. Nelle zone di endemia, nelle
quali la F. di Bancroft & molto diffusa, una grande percentuale
dei nativi, che probabilmente sono parassitati fin dall’in-
fanzia, raggiunge l’eta avanzata senza presentare alcun sin-
tomo patologico da imputare alle filaric che ospitano. In
alcuni casi perd, come ad es. nelle Indie olandesi dove solo il
10 %, degli infestati presenta segni clinici di filariosi (Gom-
PERTS, 1926), e per delle ragioni che siamo ancora lungi dal
conoscere, si possono osservare varie manifestazioni patolo-
giche del sistema linfatico, quali : le varici linfatiche super-
ficiali e profonde, I’adeno-linfocele, il linfoscroto, le adeniti.
la linfangite e gli ascessi; oltre i versamenti cavitari (chi-
laria, ematochiluria, diarrea chilosa, ascite chilosa, pleurite
chilosa e idrocele chiloso) ed in un numero limitato di casi,
variabili a seconda delle regioni e delle razze umane, Iele-
fantiasi (Brumpr).

Come ¢ stato accennato, PATRICK MANSON per primo,
nel 1875, riferi Dclefantiasi alla filariosi, basandosi sulle se-
guenti considerazioni :

1) la distribuzione geografica della Wuchereria ban-
crofti e quella dell’elefantiasi si sovrappongono ;

2) le varici linfatiche della filariosi ¢ Iclefantiasi si
producono nelle stesse regioni ¢ sovente nello stesso individuo :

3) il linfoscroto, d’indiscutibile natura filarica, shocca
sovente nell’clefantiasi dello scroto;

4) Delefantiasi della gamba sopravviene talvolta dopo
la resezione chirurgica di un linfoscroto ;

5) Telefantiasi & una malattia dei vasi linfatici:



6) le varici linfatiche della filariosi e dell’elefantiasi
si accompagnano ad una linfangite dello stesso tipo.

Nelle proposizioni avanzate dal MANSON non si parla di
presenza di filarie nel sangue degli elefantiasici, poiche, come
egli stesso ebbe a rilevare, & quasi la regola I’assenza di esse ;
di modo che, in definitiva, la teoria filarica del MANSON poggia
sul dato epidemiologico dell’identica distribuzione geografica
della filariosi e dell’elefantiasi, ¢ sulla stretta parentela clinica
esistente tra le due malattie.

Secondo il MANSON l’assenza delle filarie nella quasi to-
talita degli elefantiasici si spiegherebbe coll’ostruzione dei
linfatici da parte delle filarie patogene morte o delle uova che
le filarie superstiti depongono al posto degli embrioni viventi,
come di regola, impedendo con cid alle microfilarie di passare
nel sangue. La morte delle filarie sarebbe determinata dagli
accessi linfangitici violenti dell’elefantiasi, come 1’emissione
delle uova da parte delle filarie superstiti sarebbe probabil-
mente dovuta all’influenza di disordini patologici e corri-
sponderebbe ad una espulsione anzi tempo (JOYEUX e SICE).

Da questo stato di cose deriva che 'ostruzione del lume
vasale forza la circolazione linfatica a sviluppare il circolo
collaterale, col risultato che i vasi si dilatano e le loro pareti
s’infiammano. E anche probabile che all’azione meccanica
irritante della filaria si aggiunga quella tossica dovuta alla
secrezione di tossine da parte di essa, analogamente a quanto
fanno altri elminti.

Secondo i fautori della teoria filarica non & soltanto la
F. di BanNcroFT capace di produrre I'clefantiasi, ma proba-
bilmente anche la Onchocerca volvulus (LEUCKAR?, 1893)
e la Microfilaria Malayi (Brue, 1927). OvziLLEAau, nel 1913,
e DuBois, nel 1917, hanno comunicato infatti che acli’Africa
equatoriale francese, nella regione di Oueilé M’Bomou, dove
la Wuchereria bancrofti & assente, si ritrova costantemente
nei malac una filariz affine, la Onchocercus Volvula
LEUCKART, conosciuta anche per occasionare diverse malattic
cutanee. Questi Autori attribuiscono la produzione dell’cle-
fantiasi in detta regione a Onchocercus volvula, la quale
determina pure manifestazioni a carico dei linfatici, quali
adenopatia inguino-crurale ed adeno-linfocele, nelle quali si
rinvengono embrioni di O. volvula. OUZILLEAU riassume cosi
le sue osservazioni: ogni individuo portatore di O. volvula



¢ affetto di adenopatia, sia adenite semplice sia adeno-linfo-
cele, che si accompagna frequentemente a dei disturbi locali
o generali. Nella regione di Rafai egli trovo che su 40 9, di
soggetti infestati, 3 presentavano elefantiasi e 37 adeniti
filariche. Secondo I’A., quindi, questa filaria, oltre le diverse
malattie cutanee, potrebbe produrre delle lesioni simili a
quelle provocate da Wuchereria bancrofti.

Contro questa ipotesi depongono le ricerche di CLAPIER,
il quale, esaminando un materiale umano numeroso della
Guinea (Africa occidentale) dove notoriamente 1’0. volvula
¢ diffusa fra i nativi di quella colonia, non poté mai trovare
un solo caso di elefantiasi né fra i colpiti da filaria né fra i
soggetti indenni ; ed alla stessa conclusione sarebbe arrivato
G. SeErrA nel Congo belga attraverso ricerche personali.

Secondo BruMPT le recenti inchieste epidemiologiche,
fatte in diversi paesi e particolarmente nelle Indie inglesi
ed olandesi, hanno confermato i fatti invocati dal MANsoN
a sostegno della teoria filarica nell’elefantiasi. Mentre da una
parte le ricerche anatomo-patologiche di O. ConnNoRr avreb-
bero confermato 1'eziologia filarica degli accessi linfangitici
di questa malattia (1), dall’altra lo studio dei rapporti nu-
merici tra la frequenza delle microfilarie e quella dell’elefan-
tiasi fornirebbe dei dati concordanti che ugualmente ver-
rebbero in appoggio della tesi del Manson. Sa 100 individui
affetti da filariosi, 2,7 sono stati riscontrati colpiti da ele-
fantiasi alle isole Ellice, 2,9 alle isole Looche, 5 nello stato di
Cochin (Indie). Cifre analoghe si otterrebbero probabilmente
alle Antille. La queste cifre si pud dedurre che su 100 porta-
tori di filaria, da 2 a 5 rischiano di diventare elefantiasici.

D’altra parte, sempre secondo Brumpr, nel Queensland
in Australia, dove su 4000 Europei esaminati da CrovL (1919)
11,5 °4 albergano la filaria di BRANCROFT e dove, verosi-
milmente, il iv 9, della popolazione totale & infestata, lele-
fantiasi ¢ scouosciuta. Coascatazioni identiche sono state
fatte in Nigcria del Nord, dove questa filaria si riscontra

(1) NelPelefantiasi endemica O. CoNNOR ha constatato che i malati presentano
un punto doloroso e pruriginoso molto localizzato («local spot » di O. CONNOR), avanti,
durante o poco dopo gli attacchi ricorrenti di linfangite, e le biopsie ripetute gli hanno
permesso di mettere sempre in evidenza delle filarie adulte od in via di disintegra-
zione (BrRumrt).



nel 16,1 %, della popolazione, e dove Smare (1923) non ha
riscontrato casi di elefantiasi.

Viceversa casi di elefantiasi, sebbene rari, sono osser-
vati fuori delle zone di endemia della filaria ¢ nei quali ’ezio-
logia filarica pud essere sicuramente esclusa. Difatti nel Ma-
rocco ed in Algeria gli osservatori francesi hanno rilevato
che, mentre I'elefantiasi & piuttosto frequente tra 1 nativi di
alcune regioni, nelle medesime localita la filaria & sconosciuta
(DuBruEL, LE DAaNTEC); nella Costa d’Avorio, Datpmin,
mentre riscontrod numerosi casi di elefantiasi che operd, non
ebbe mai l'occasione di riscontrare la filaria fra i nativi;
e nell’A.O.1. la Missione scientifica Jacono-Graouinto-Bucco
(1939) riscontrd in alcune regioni dell’altopiano etiopico molti
casi di elefantiasi fra i nativi che non si erano mai allontanati
da talune zone, nelle quali non fu possibile accertare la pre-
senza della filaria attraverso migliaia di esami microscopici
eseguiti su bambini e su adulti. Rilevd inoltre che in queste
medesime localitd non riuscirono mai ad osservare una con-
dizione morbosa da filarie, se si eccettui, in una sola zona,
la presenza dell’encocercosi.

Sono queste considerazioni che hanno faito dubitare
(secondo BRUMPT «a torto») dell’origine filarica dell’elefan-
tiasi, ed hanno fatto pensare all’origine microbica, spingendo
alcuni Autori (ANDERSON ed i suoi collaboratori, 1924) a
sostenere che «linfestazione da Wuchereria bancrofti non
produce per s¢ stessa alcun sintomo, e che tutte le manife-
stazioni patologiche associate alla filariosi sono dovute ad
infezioni secondarie da microrganismi patogeni, quali stafilo-
cocchi e streptococchi ». Secondo questa teoria la filariosi non
farebbe che preparare il terreno ai microbi, unici responsabili
degli accidenti osservati. mettendo il sistema linfatico in
siato di minore resistenza ed alterando i gangli linfatici in
modo che essi non possono pitt arrestare Pinvasione mi-
crobica (JovEux ¢ SIcE).

Gia in precedenza TriBoNDRAL (1903) aveva CSPresso
Popinione che le filariosi non hanno aleuna importanza nel

processo di formazione di un ispessimento della pelle, ispes-
simento che ¢ sempre sostenuto da una infezione cronica,
poiche la filavia & un ospite incostante se non quasi sempre
assente nelle persone che si avviano verso il quadro dell’ele-
fantiasi. Secondo . SERRA Fopinione di TrisoNpEAU ha




valso assai nell’orientare i ricercatori verso la concezione di
una etiologia microbica dell’elefantiasi.

Teoria microbica. — E di data pil recente rispetto alla
precedente e si pud fare risalire a Lt DaNTEC, il quale nel 1907
denuncid un’associazione micrebica : streptococcica e der-
mococcica, di essere la causa etiologica dell’elefantiasi. Quando
SABOURAUD negli ospedali di Parigi, studiando Dclefantiasi
nostrale, trovd lo streptococco nella sierosita della regione
colpita e venne alla conclusione che si trattasse di una ere-
sipela recidivante, non si dette soverchia importanza alla
osservazione poiché si credette che il germe avesse nulla a
che vedere con Petiologia dell’clefantiasi. Poi man mano si
ando sempre pitt facendo strada il sospetto che lo streptococco
giocasse un ruolo importante nel determinismo dell’elefantiasi
e venne cosl a prendere consistenza la teoria streptococcica
dei tropicalisti francesi, con la wvariante che alcuni, invece
dello streptococco, hanno messo in evidenza un diplococco.

Seguendo 1'evoluzione storica della teoria microbica
troviamo che, dopo Le DANTEC, DUFOUGERE alla Martinica,
DuBrureL all’isola di Mooréa nell’Oceania francese, SicE
nel Madagascar, Noc ¢ STEVENEL nella Martinica, ADVIER
alla Guadalupa, ¢ numerosi altri Autori in tutte le zone di
endemicita della malattia, hanno trovato germi microbici
nei soggetti affetti di elefantiasi.

DuBruEL (1909) ha osservato degli streptococchi in
cultura pura durante gli accessi di linfangite., facendo rilevare
che nell’isola di Mooréa, in cui circa 1/12 della popolazione
presenta elefantiasi, non ha riscontrato un solo caso di fila-
riosi nel sangue di 207 indigeni (circa Pottavo del totale della
popolazione) esaminato di sera.

Sick, nel Madagascar, in 5 casi di linfangite endemica,
mentre non gli riusel di mettere in evidenza filarie o micro-
filaric, pote isolare uno streptococeo.

Noc e StEveENEL, nella Martinica, hanno potuto isolare
un diplococeo : 1) dal sangue delle regioni affette a linfan-
gite acuta; 2) in due casi, dal sangue prelevato dalla piega
del gomito ; 3) dal succo di un ganglio ipertrofico prelevato
asetticamente 3 4) dal succo di un ganglio estirpato un mese
dopo Pultimo aceesso. Questi risultati sarebbero siati con-
fermati dalle ricerche di Monrestruc, il quale dal sangue




e dai gangli degli ammalati di elefantiasi ha isolato un di-
plostreptococco.

ADVIER, alla Guadalupa, nel 1935-36, ha potuto ottenere
lo streptococco da 15 ammalati di elefantiasi prelevando aset-
ticamente il sangue dalla vena del cubito al momento della
piressia (8 volte) o prelevando il succo ghiandolare alla fine
dell’accesso (5 volte : da gangli ascellari nell’elefantiasi del
seno, da gangli crurali nella linfangite elefantiasica a ripeti-
zione delle gambe) o prelevando (2 volte) il succo del cor-
done linfatico che dalla regione colpita conduceva al corri-
spondente ganglio satellite.

I ceppi isolati da ADVIER nelle modalita anzidette vennero
controllati dall’Istituto Pasteur di Parigi che si pronunzio
favorevolmente in merito alla natura patogena dello strep-
tococco in questione.

ApviERr ha potuto inoltre dimostrare la specificita della
elefantiasi mediante I'intradermoreazione praticata con emul-
sione acquosa riscaldata di streptococco da lui isolato. Essa
sarebbe riuscita positiva in 40 soggetti affetti da linfangite
elefantiasica vera, ciclica, e ncgatlva in 40 controlli costituiti
da malati affetti da edcml originati da cause diverse.

Oltre questi Autori, hanno confermata la teoria strepto-
coccica SERGENT ¢ VINCENT in Algeria, ¢ REMLINGER nel
Marocco, i quali ottennero repcrtl analoghi ai precedenti sia
nell’elefantiasi dello scroto, che in quella degli arti inferiori.

A causa dei costanti reperti di streptococchi ottenuti
dai vari AA. in casi di elefantiasi, M. SEicNEUR (1935) si &
sentito autorizzato a definire la malattia « una dermite strepto-
coceica » poiche, secondeo lui, il processo inizierebbe al derma
e, solo tardivamente, nteresserebbe I’epidermide unetlo stadio
della pachidermia.

In base ai risultati anzidetti, ed avendo avute la possi-
bilita di osservare simultaneamente dei casi di elefantiasi
tropicale e di elefantiasi nostrale, LE DANTEC concluse pet
I’analogia delle due malattic poiché, al momento della crisi
aveva trovato, nella sierosita delle vegioni colpite dal processo,
lo streptococeo ed un dermococceo. sl microbo che 1L.e Dantrc
chiama « derwococco » e DUFOUGERE «linfococco » & un di-
plococco che prende il Gram ¢ che ha bisogno, secondo LE
DANTEC, di un’associazione micr bica con lo streptococco
per produrre Iclifantiasi.
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Qualche autore, come il REMLINGER, ¢ d’avviso che il
dermococco sia un germe banale della pelle, senza alcun po-
tere patogeno specifico ; mentre altri osservatori, come Noc
e STEVENEL alla Martinica, CorcurF e NAIN a Rabat, ri-
tengono che esso possieda un ruolo d’importanza nella pato-
genesi dell’elefantiasi.

Secondo ADVIER questo germe non sarebbe altro che
una forma differenziata delle streptococco, vero responsabile
della linfangite cronica ricorrente; e dello stesso parere &
MonTEsTRUC, il quale alla Martinica poté isolare un germe
che denomino «diplostreptococco »,
e che talvolta si pu0 presentare
in forma di dadi, costituito da 3
elementi.

Contrariamente al parere dei
varii osservatori, A. CASTELLANI,
in base all’esperienza personale,
attribuisce assai poca importanza
patogena ai numerosi germi osser-
vati e descritti sotto nomi diversi
(streptococco, stafilococco, diplo-
streptococco, dermococco, linfococ-
co) e ne attribuisce, invece, molta
a due tipi peculiari di streptococchi
(micrococchi), che egli riusci ad iso-
lare dal succo ghiandolare e dal
pus di ascessi chiusi in alcuni casi
di elefantiasi nostrale, venuti alla
sua osservazione in ltalia ed al-
I’estero. Gia in precedenza egli Fig. 1.
aveva isolate. uno dei due tipi di < O inuies QI TiephhuC fosae

5 (CASTELLANT).
streptococchi da una forma cuta-
nea clinicamente simile ad una mi-
cosi, con ispessimento della pelle, formazione di piccoli ascessi e
seni fistolosi, e che poteva sboccare in uno stato elefantiasico.
Questi due tipi di streptococchi A. CASTELLANI li denomino:
« Streptococcus (Micrococcus) myceticus » (1928) e « Strep-
tococcus (Micrococcus) metamyeceticus » (1933); e piu oltre
ne daremo la descrizione, seguendo molto da vicino quella
che da I’A., trattandosi di germi assai poco comnosciuti.

1‘



La scarsissima importanza che il CASTELLANI attribuisce
al varii germi trovati dai precedenti osservatori, in casi di
elefantiasi tropicale e nostrale, deriva dal fatto che egli du-
rante i periodi di apiressia e spesso durante gli attacchi feb-
brili, non riusci a coltivare batteri di alcun genere dal siero

Fig. 2. — Caso ingiesec di Elephantiasis nostras.
(CASTELLANT).

ottenuto con la puntura profonda della pelle edematosa ed
ipertrofica ; ed al riguardo fa osservare che, naturalmente,
se non sono state prese adeguate precauzioni di asepsi, ogni
specie di germe pud svilupparsi, compresi stafilococchi e
grossolani streptococchi, che sono presenti alla supe.ficie
della pelle.

Dovendosi fare ricerche del genere, il CASTELLANI con-
siglia di praticare ’esame batteriologico del succo ghiandolare
ottenuto con la puntura durante gli accessi di linfangite e
adenite, o del pus degli ascessi profondi non aperti, che ecce-
zionalmente si possono sviluppare nell’elefantiasi.
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I risultati ottenuti dal CASTELLANI sono stati recente-
mente confermati dal LA TErzA. il quale in vari casi di ele-
fantiasi ha potuto, durante I’accesso di linfangite, scarifi-
cando la cute, dalla sierosita che vien fuori, isolare un germe
che, per i caratteri morfo-biologici, si identifica col micrococco
metamicetico del CASTELLANI. Se-
condo il LA TERzA questo germe
deve, indubbiamente, rappresen-
tare un ruolo di una certa impor-
tanza nella patogenesi dell’elefan-
tiasi perché egli: 1) non riusci ad
isolarlo mai dalla superficie cuta-
nea di individui normali o da ma-
teriale patologico, se non apparte-
nente ad ammalati di elefantiasi;
2) poté isolarlo in una elevata per-
centuale di casi di elefantiasi, du-
rante il tipico accesso di linfan-
gite; 3) lo iselo, sempre in coltura
pura, dal pus di raccolte linfatiche Fig. 3
purulente sottocutanee degh am- Caso italiano di Elephantiasis nostras.
malati di elefantiasi; 4) ottenne (AN,
risultati positivi cen I'intradermo-
reazione praticata ad ammalati di elefantiasi con un vac-
cino allestito con detto germe, mentre riuscirono negativi in
ammalati di altre malattie.

In base a tali risultati il LA TERZA venne alla conclusione
che, tra i varii germi ritenuti responsabili dell’elefantiasi, il
micrococco metamicetico debba essere considerato il vero
agente etiologico della malattia, come per primo ha sostenuto
il CASTELLANTI. ;

I due microrganismi isolati dal CASTELLANT in alcuni casi
di elefantiasi nostrale, e da lui descritti tra il 1928 ed il 1933,
sono dei micrococchi aventi caratteri morfologici, colturali
e biochimici propri che nettamente li differenziano dalla serie
di germi in precedenza descritti da varii AA. e da essi rite-
nuti agenti eziologici dell’elefantiasi.
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Per comodita del lettore, dato che si tratta di germi poco
noti e di cui non si trova cenno o quasi nei trattati di comune
consultazione, riportiamo per esteso le notizie che da lo stesso
CASTELLANI su di essi.

STREPTOCOCCUS (MICROCOCCUS) MYCETICUS (CASTELLANI, 1928)

Venne descritto dal CASTELLANI nel 1928 e I'isolamento
fu fatto da una peculiare forma clinicamente somigliante ad
una micosi, che aveva di particolare I'ispessimento della cute,
la lenta formazione di piccoli ascessi e fistole, e la tendenza
a dare origine ad uno stato elefantiasico. Successivamente
il CASTELLANT lo isolo da un caso di elefantiasi nostrale.

Il germe si trova negli ascessi non ancora aperti, mentre
in quelli aperti possono trovarsi anche stafilococchi ed altri
microrganismi, Nel pus esso puo rassomigliare qualche volta
al gonococco per la forma, ed ¢ nella stessa maniera completa-
mente o quasi Gram negativo. Nei preparati pud presentarsi,
a volte, in piccole catene od in gruppi irregolari.

Proprieta tintoriali. — Nel pus il micrococco micetico &
Gram negativo o quasi Gram negativo: e nelle colture lo
stesso ceppo ¢ talvolta completamente Gram negativo o
pud presentare Iassociazione di elementi Gram negativi con
altri Gram positivi. Al riguardo sono molto dimostrativi i
risultati ottenuti dal CASTELLANI, circa la variabilita di colo-
razione del germe col Gram durante dicci settimane, essendo
esso coltivato su agar, dai quali si rileva che lo stesso ceppo
di micrococco micetico {u:

5 volte Gram positivo................ scgio
42 volte Gram positivo ¢ Gram negativo  segno

9 volte Gram negativo .............. scgno
Caratteri colturali. Di regola il germe non cresce sulle

piastre di agar quando viene insemenzato direttamente dal
pus. Per isolarlo dalle lesioni il CASTELLANT fece ricorso al-
Iagar neutro alla crcatinina (1 %) ¢ atl’agar all’acido urico.
In seguito trovd che agar alla tripsina rispondeva meglio.
Quando il germe si & sviluppato su questi terreni, allora si puo
coltivare su tutti i comuni terreni, agar semplice compreso.
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Lo sviluppo del micrococco micetico varia da terreno a
terreno ; infatti :

1) sull’agar alla tripsina e sull’agar sangue cresce bene ;
2) sulla gelatina non si ha liquefazione ;
3) sul siero lo sviluppo & debole e non si ha liquefazione.

Dopo molti trapianti lo sviluppo & alquanto piit abbon-
dante.

E interessante notare che i ceppi, mantenuti viventi sul
siero con frequenti passaggi per molti mesi, possono a volte
non sviluppare quando vengono trapiantati su altri terreni.
compreso 'agar alla creatinina che & quello che meglio ri-
sponde per l’isolamento del germe dalle lesioni.

Il siero e I'agar alla tripsina sono i migliori terreni per
conservare vivente il germe in laboratorio.

Reazioni biochimiche. — Quando il germe & stato portato
a crescere sui comuni terreni, le sue proprieta biochimicke
possono essere studiate nel modo consueto, insemenzando
I'acqua peptonata contenente diversi carboidrati. Nel caso
di ceppi cke stentano a crescere nell’acqua peptonata anche
dopo ripetuti passaggi, si puo usare il siero liquido addizionato
col varii carboidrati.
11 germe determina :
a) acidita nel glucosio, levulosio, maltosio, galattosio,
lattosio, arabinosio, destrina, xilosio, arbutin
b) a volte si, a volte non acidita nel latte, saccarosio,
mannite, glicerina, amidalina. salicina, sorbitolo, raffinosio :
¢) a volte non, a volte lieve aidita pel ramnosio ¢
nell’inesito! g
d) non acidita nella irolin, dulecitolo, adonitol, ery-
thritol.

Patogenicita. — Com’¢ stato detto prima, CASTELLANI
trovo il micrococco micetico in coltura pura nelle lesioni
chiuse di un’affezione molto rassomigliante ad una strepto-
tricosi 0 nocardiasi. In quest’affezione sono presenti piccoli
ascessi, 1 quali dopo un lungo periodo di tempo si rompono
¢ residuano seni fistolosi. La formazione degli ascessi & aflatto
differente da quella che ha luogo nella vera streptotricosi.

Spesso al piede od alla gamba compare improvvisamente
una macchia rossa rilevata che rapidamente raggiunge la
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dimensione da uno scellino ad una mezza corona, ed in pari
tempo la temperatura sale repentinamente a 104° F. e pos-
sono svilupparsi i sintomi di una linfangite. Entro 24-48 ore
la temperatura cade sulla norma, molto spesso con profusa
diaforesi.

La macchia rossa rilevata tuttavia permane e, dopo
pochi giorni o settimane, spunta un’altra macchia vicino alla
prima, che pud essere accompagnata o non da febbre. In
seguito altre macchie fanno la loro apparizione. Dopo qualche
tempo le macchie infiltrate diventano pitt estese e molli e

Fig 4. Fig. 5.
Streptococeus (Micrococcus) myceticus. Streptoceccus (Micrococcus) metamyceticus.
Da una coltura su siero di 12 ore. Da una coltura su tripina di 12 ore.
(CASTELLANT, (CASTELLANI).

quindi si rompono con formazione di seni che mostrano poca
tendenza alla guarigione spontanea.

Le regioni colpite diventano ispessite e si notano piccoli
noduli molli, piccoli ascessi e seni fistolosi, e questo stadio
ricorda da vicino la streptotricosi. In pochi casi vi sono sola-
mente ascessi cronici multipli a lento sviluppo, che a volte
rassomigliano alle gomme. In alcuni casi, con o senza ascessi
e fistole, i tessuti diventano fortemente edematosi durante
gli attacchi febbrili, e pilt tardi si mostrano trasformati in una
diffusa fibrosi e si sviluppa uno stato elefantiasico.

I caratter: istopatologici variano, di regola, a seconda del
tipo differente di lesione in atto; ma in molti casi si riscon-
trano i segni di un granuloma.
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Per Iisolamento del germe dalle lesioni bisogna attenersi
alla tecnica suggerita dal CASTELLANT ed usare i terreni di
elezione per il primo isolamento (agar alla creatinina, agar
all’acido urice, agar alla tripsina), ed in seguito poi i comuni
terreni di coltura possono servire per i successivi trapianti.

Prove sperimentali. — CASTELLANI osservo che Viniezione
sottocutanea alla coscia di 0,33 cc. di emulsione salina di un
ceppo di micrococco micetico isolato da un paziente di New
Orleans, praticata ad un volontario, produce entro poche
ore un ponfo doloroso, rotondo, marezzato rosso, della gran-
dezza di un pezzo da 6 penny, con febbre, massimo 1¢20 ¥,
che dura per 24 ore. ii ponfo, aumentando lentamente in
grandezza, diventa rosso-scuro, sino a che diventa pit so-
migliante ad un nodulo piatto, il centro del quale lentamente
si floidifica e si rompe spontaneamente 4 settimane dopo
Iinoculazione. Residua una piccola fistola che impiega due
mesi circa a clcatrizzare.

L’iniezione sottocutanea dello stesso ceppo nei conigli
alla regione addominale produce lentamente un nodulo lo-
calizzato, che dopo gradualmente si fluidifica e si rompe con
fuoruscita di pus.

STREPTOCOCCUS (MICROCOCCUS) METAMYCETICUS
(CasTELLANI, 1933).

Questo germe venne isolato dal CASTELLANI in alcuni
casi di clefantiasi nostrale ed egli lo descrisse nel 1933. L'A.
riferisce che, quando lo isold per la prima volta, fu in dubbio
se trattavasi di un ceppo o un tipo di micrococco micetico
ma poiche il germe era costantemente Gram negativo, cgli
venne alla conclusione che esso ¢, molto probabilmente, una
specie a st. Inoltre esso ¢ morfologicamente differente, poiche
su alcuni terreni puo assumere la forma cocco-hacillare.

Morlfologia. -— Morlologicamente ¢ un cocco, quando ¢
isolato da recente, ¢ gli elementi coccoidi sono disposti a due
od a gruppi irregolari od in piccole catene occasionalmente ;
ma dopo subcoltivazioni. specialmente se ¢ adoperato agar
alla tripsina, i preparati mostrano spesso, in aggiunta alle
forme coccoidi, forme coceo-bacillari parimente Gram ue-
gative come le forme coccoid’.
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Effettivamente, quando il germe & stato coltivato molte
volte sull’agar alla tripsina, le forme bacillari possono essere
molto abbondanti, benché le colture siano pure. Per questo
il germe sembra essere pleomorfo e pud essere considerato
un coccobacillo (coccobacllo metamicetico).

Coltivabilita. — Il germe cresce hene sull’agar alla tripsina.
sul siero e sull’agar sangue. Nel siero e nella gelatina non ha
luogo liguefazione. Sull’agar comune cresce molto scarsa-
mente ovvero non cresce. l.a sua conservazione in vita in
laboratorio & piuttosto difficile.

Reazioni biochimiche. — Nel latte ai tornasole non pro-
duce coagulazione, e la reazione di esso o non & mutata o di-
viene legeermente acida. Nell’acqua peptenata addizionate
con i diversi carboidrati il germe ordinariamente produce :

a) acidita, giammai gas, nel glucosio, levulosio, man-
nitolo, inulina. arabinosio, salicina, raffinosic, destrina, xv-
losio, arbutin ;

b) a volta acidita, a volta non, nell’amigdalina, sor-
bitolo

¢) nessuna o reazione leggermente acida nel latte al
tornasole ;

d) nessuna reazione nella glicerina, dulcitolo, ramnosio.
inositol, adonitol, ervthritol.

Patogenicita. — CASTELLANI isold 4 ceppi di micrococeo
micetico, dei quali: 3 da casi di elefantiasi nostrale, durante
gli attacchi di febbre, dal succo di ghiandole linfatiche ingui-
nali; 1 da un caso di elefantiasi della gamba destra con
diffuso infiltrato della cute e pochi noduli molli non fistoliz-
zati.

Nei pazienti, dai quali furono isolati i germi, le cuti ¢
le intradermoreazioni eseguite con filtrati dei germi, furono
positive ; ed analogo risultato, non sempre pero allo stesso
grado, si ottennero adoperando filtrati di micrococco micetico.
Le stesse reazioni (cuti ed intradermoreazione) furono perd
negative adoperando filtrati di 6 ceppi differenti di comuni
streptococchi isolati da lesioni tonsillari.

CASTELLANI ha potuto constatare che tutti i ceppi di
micrococce metamicetice hanno dimostrato lievissima  vi-
rulenza ¢ patogenicitd per i comuni animali da laboratorio
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(conigli, cavie, topi) quando vengono inoculati per via sotto-
cutanea od endovenosa.

Secondo le ricerche del La TERzA, invece, questo germe
sarchbe risultato non patogeno per i comuni animali da la-
boratorio, pur presentando gli stessi caratteri morfologici,
colturali e biologici descritti dal CASTELLANI.

Analogie tra il Micrococco micetico ed il Micrococco meta-
micetico. — Questi due germi sono molto somiglianti; a tal
punto che, per qualche tempo, CASTELLANT ritenne che il

- germe, piu tardi da lui chiamato Metamyeceticus, fosse sem-

' plicemente un ceppo di Streptococeus (Micrococcus) myvee-
ticus.

' Entrambi comunemente non sviluppano sulla piastra
d’agar quando questa vienc insemenzata dircttamente dalle
lesioni ; ma sviluppano selo dope che i germi siano stati
portati a crescere sull’agar attraverso numerosi passaggi sui
terreni d’elezione. Anche le reazioni biochimiche non dif-
feriscono molto grandemente. ! fatto, tuttavia, che lo strepto-
cocco metamicetico ¢ sempre Gram negativo, ed in certi
terreni, specialmente ’agar alla tripsina, mostra spesso la
forma bacillare, indusse il CASTELLANI a separarlo dallo strep-
tococco micetico.

Ruolo patogene del M. micetico ¢ del M. metamicetico. -
11 CASTELLANI attribuisce molta importanza ai due germi
nella patogenesi dell’elefantiasi nostrale e li indica quali agenti
etiologici di essa. La porta d’ingresso dei germi sarebbe co-
munemente una escoriazione o una piccola ferita nelle gambe
o nei piedi; ma in alcuni casi la porta d’ingresso non puo
essere scoperta ¢ sono stati chiamati in causa focolai infettivi

i distanti, quali i denti, le tonsille, 'appendice. Tn tre casi
osservati a New Orleans Pinfezione batterica apparentemente
s’insedio su lesioni cutanece causate tra le dita dei piedi da

’ funghi simil-tricofitici (epidermofitosi dei piedi, dito Mango,

piede di Hong-Kong) (CaAsTELLANI).

Allinsediamento del germe seguono gli attacchi ricor-
renti di linfangite che a lungo andare portano allo stato ele-
fantiasico. Il succedersi del decorso c¢linico viene cosi schema-
tizzato dal CASTELLANT : 1) infiammazione acuta di alcuni
linfatici ¢ risentimento delle ghiandole linfatiche. dovuta
molto probabilmente all’invasione  batterica; 2) a  causa
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dei cambiamenti patologici determinati nei linfatici dai germi
e dalle loro tossine, si sviluppa edema che in seguito diventa
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Fig. 6.
Attacchi di linfangite nel caso di Elephantiasis della figura 3.

(CASTELLANTI).

edema duro; 3) lo stadio edematoso & seguito da iperplasia
che colpisce la pelle ed i tessuti sottocutanei.

In base alle esperienze personali il CASTELLANI ¢ venuto
alla conclusione che il micrococco metamicetico si trova di

Fig, 7. — Sezione di pelle del caso di cui alla fig. 3

(CASTELLANT).

regola nei casi mostranti i tipici sintomu dell’elefantiasi,
mentre il micrococco micetico si trova generalmente in casi
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che, quando sono pienamente sviluppati. somigliano a micosi,
caratterizzata dalla presenza di ascessi a lento sviluppo e
fistole con eventuale stato elefantiasico delle parti colpite.
E da notare a proposito di questa micosi (pseudomicosi,
da « Micrococeus myceticus pseudomicosis ». CASTELLANI) che
sssa © abitualmente preceduta da ripetuti attacchi febbrili,
con frequenti sintomi di superficiale linfangrte.

*
# *

Da quanto siamo venuti esponendo, & facile rilevare le
lacune che presenta la teoria filarica del Manson e che la
fanno oggetto di fondate critiche ; come pure ¢ agevole con-
vincersi che la teoria microbica, nel senso indicato dal Ca-
STELLANL, & quella che oggi acquista credito, specie dopo
la recente conferma del La Terza, il quale in numerosl casi
di elefantiasi ha potuto isolare il micrococco metamicetico
del CASTELLANI.

I.c lacune che presenta la teoria filarica si possono rias-
sumere come segue:

1) L’elefantiasi non ¢ limitata alle sole zone di endemia
della filariosi, ma deborda largamente da esse, potendosi
osservare, olire che ai tropici ed ai subtropici, anche nelle
zone temperate ed in quelle fredde; in zone cio¢ dove la
filaria mon © stata mai riscontrata. Da questa constatazione
ne consegue che, per spiegare la patogenesi dei casi di elefan-
tiasi riscontrate in tali zone, sicuramente non da filaria ¢ che
vengono classificati sotto la denominazione di « elefantiasi
nostrale », occorre naturalmente pensare ad altr1 fattori ezio-
logici determinanti e primicramente al fattore mictohico.
I stata questa logica considerazione che ha spinto numerosi
osservatori a praticare ricerehe batteriologiche, sia in c2s di
elefantiasi tropicale che in casi di elefantiasi nostrale, con
risultati positivi che, per quanto variamente interpretati,
depongono a flavore della tesi microbica dell’elefantiasi.

2) La ricerce delle microfilaric nel sangue o di lesioni
pregresse od in atto da filarie negli individui affetti da clefan-
tiasi tropicale ¢ stata, si puo dire, sempre negativa; come
del resto aveva dovuto rilevare lo stesso MANSON. In questo
senso hanno deposto le ricerche di varii osservatori compiute
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in zone differenti : nell’A.O.1., dalla Missione scientifica Ja-
CONO-GIAQUINTO-BrACCO ¢ da SorGE, ScorLrLo, VERNIC-
CHI, ecc.; nella Martinica, da BErTRAND o MoNTESTRUC,
da Noc e STEVENEL ; in Indocina, da NOEL, BERNARD e
Bauppnu; nelle Antille e nel Madagascar, da Marcuoux e
SicE.

3) La pretesa stretta parentela tra le manifestazioni
cliniche dell’elefantiasi e quelle della filariosi, una delle pro-
pesizioni del Mansox a sostegno della tesi filarica, si puo
affermare che non esiste. Come fa osservare G. SERRa, le
lesioni che abitualmente si osservano nella filariosi non hanno
alcuna somiglianza con quelle che stabilmente si osservano
nell’elefantiasi.

Difatti nettamente contrastanti sono le manifestazioni
cliniche e le lesioni anatomo-patologiche che differenziano
la filariosi e I'elefantiasi. Nella prima le lesioni sono localizzate
sempre ai grossi vasi linfatici, i quali presentano fatti di endo
e perilinfite pitt 0 meno intensa, che determina la formazione
di varici superficiali e profonde pitt 0 meno grandi, a seconda
dei casi e dello stadio della malattia. Da queste variei derivano
le linforragie., variamente denominate a seconda della sede :
chiluria, chilotorace, idrocele chiloso, ascite chilosa, ece.

Nell’elenfantiasi, invece, vi @& linfangite reticolare del
derma, con linfangite tronculare che raggiunge soltanto il
gruppo ghiandolare della regione colpita. La linfangite a ri-
petizione, con o senza febbre, caratteristica dell'elefantiasi.
determina edema cronico duro con ipertrofia del derma e del
tessuto ipodermico (G. SERRA).

4) La bassa percentuale di elefantiasici (dal 2 al 5, se-
condo BRUMPT) fra i colpiti da filariosi e. come & stato detto
prima, I’assenza di manifestazicni cencomitanti proprie della
filariosi (chiluria, ecc.) negli elefantiasici. non depone a favore
dell’eziologia filarica dell’elefantiasi. Se questa malattia fosse
effettivamente la manifestazione pit frequente della filariosi
essa si dovrebbe riscontrare in una percentuale pitt elevata
fra i colpiti da filariosi. A buon ragione, per tanto, qualche A.
(TRIBONDEAU) nega alla filaria una vera ¢ propria azione pa-
togena nel determinismo delle complicanze, eclefantiasi com-
presa, nella filariosi ; ed altri AA. (ANDERSON ¢ suoi colla-
boratori) le assegnano una parte puramente meccanica irri-
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tativa che preparerebbe il terreno ai microbi, unici responsa-
bili delle complicanze.

Sta di fatto che ANDERSON ¢ suoj collaboratori (1924),
esaminando una serie di ascessi filarici, trovarono : a) sola-
mente una filaria adulta su 48 ascessi; b) 41 volte degli strep-
tococchi; ¢) 5 volte dei stafilococchi ; d) 22 volte strepto-
cocchi e stafilococchi associati (JoYEUX e SICE).

5) Varii osservatori in casi di elefantiasi tropicale, mentre
uon ¢ stato loro possibile rinvenire microfilaric nel sangue,
hanno potuto isolare dei germi (streptococchi, dermococ-
chi, ecc.) dai linfatici della regione colpita dal processo ele-
fantiasico, sia durante gli attacchi di linfangite che negli
intervalli. Tali reperti, analoghi a quelli ottenuti da diversi
AA. nell’elefantiasi nostrale, non depongono, certamente,
a favore della teoria filarica, ma della microbica: ed em-
plicitamente riavvicinano dal punto di vista patogenetico
Pelefantiasi nostrale all’elefantiasi Lropicale.

Lidentita ctiologica tra le due forme di elefanting ro-
verebbe inoltre la conferma mella elinica o nellatomia ed
istologia patologica, dato che esse sotto il punte di vista cli-
nico ed anatomo-patoelogico sono indistinguibili tra di loro.

Difatti le regioni del corpo colpite dal processo (in ordine
di frequenza : gamba, picde, scroto, vulva, petto. pitt rara-
miente altre regioni) ¢ Fevoluzione della forma clinica =ono
perfeitamente  simili nelle due forme  di clefantiasi @ con
questo di particolare chie, sia che la malattia inizi su cute sana
sia che insorga su cute edematosa da filaric, le tappe percorse
da essa sono sempre identiche ed il risultato non presenta
variazioi:i di sorta in un caso ¢ nell’sdtro : una serie di aceessi
cresipefacidi della cute, con febire, linfangite con rossore
ed edeni dedla regione colpita, apre il quadro dell’ciclantiasi
sia tropicule che nostrale, ¢ che a lungo andare determinano
la pachidermia delia parte, che pud raggiungere proporzioni
imponenti in enirambe le forme.

Sotto questo riguardo ¢ molto dimostrativo il caso di
elefantiasi nostrale  autoctone  dell’ Abruzzo deseritto  dal
CASTELLANT, che jprer o stato elefantiasico notevole, aveva
dello spettacoloso.

Anche dal punte di vista anatomo-isto-patologico le due
varieta di elelantiasi non diflvriscono. poiché in ambedue le
forme si osserva un notevole ispessimento del derma e del
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sottocutaneo senza linea di demarcazione netta colle parti
molli sottostanti, le quali presentano un evidente stato ede-
matoso e di proliferazione connettivale. Anche le note isto-
logiche appaiono le medesime nelle due forme: edema dif-

Fig 8. — Caso italiano di Elephantiasis nostras. Fig. 9. — Caso italiano di Elephantiasis nostras.
(URsO e COLOSIMO). (Urso ¢ COLOSIMO).

fuso, dilatazione degli spazi linfatici, neoformazione connet-
tivale, vasi venosi e linfatici dilatati con pareti infiltrate ed
ispessite (LA TERzA).

Ed in fine anche la terapia non differisce nelle due varieta
da elefantiasi poiché in entrambe essa & : a) essenzialmente
chirurgica quando la malattia attacca lo scroto o forma dei
tumori peduncolati, nel quale caso da buoni risultati; b) esclu-



23

sivamente medica (somministrazione di preparati salicilici
ed, ancora meglio, di preparati sulfamido-tiazolici) durante

Fig. 10.
Piede elephantiasico del soggetto di cui alla fig 3.
(CASTELLANT).

Fig. 11.
Sezione di pelle in un caso di Elephantiasis nostra delle varieta glabra.

(CASTELLANT)..
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il periodo degli accessi di linfangite ; ¢) autovaccinica (Ca-.

STELLANI adopera gli autovaccini preparati col tipo di micro-
cocco isolato dalle lesioni) durante gli intervalli degli accessi
allo scopo di prevenire il ripetersi di essi; d) medicamentosa
(fibrolisina Merck per iniezioni in loco a giorni alterni o quo-
tidiane) e fisica (massaggio, con soluzione alcoolica di acido

Fig. 12.
Sezione di pelle in un caso di Elephantiasis nostras della varietd verrucosa.

(CASTELLANT).

salicilico e resorcina, seguito da bendaggio espulsivo, e po-
sizione declive della parte; eventuale roentgenterapia, ten-
tata in [talia da B. Urso e C. Corosimo) nello stadio di pa-
chidermia.

6) Il ruolo patogeno delle microfilaric ¢ sconosciuto
(BrumPT) e su di esso noi possediamo dei dati basati su ipo-
tesi. Si sa solo che le filarie adulte vivono nei vasi linfatici
e che i loro embrioni vivono nella linfa prima, e nel sangue
poi. A giudicare dall’assenza pressoché totale di potere pa-
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togeno di alcune filarie (L. loa, A. perstans), che vivono fuori
dei linfatici, si pud ammettere che & la localizzazione delle
filarie di Bancroft in questi casi che determina i sintomi della
filariosi e dell’elefantiasi nei soggetti particolarmente predi-
sposti, esercitandovi un’azione meccanica, irritativa e tossica,
molto probabilmente, che determina le lesioni vasali che a

Fig. 13.
Sezione di strato profondo della pelle in un caso di Elephantiasis nostras.
Mostra I’intima fortemente ispessita di un’arteriola ed il lume del vaso stellato.

(CASTELLANT).

poco a poco portano alle lesioni proprie della filariosi, eletan-
tiasi compresa. Ma nonostante gli esperimenti di O. CoNNoOR,
tendenti a dimostrare l’eziologia filarica degli accidenti da
filariosi, restiamo tuttavia nel campo delle ipotesi, e dobbiamo
mantenere le riserve avanzate dagli osservatori, che sosten-
gono la teoria microbica, nei riguardi della teoria del MaNsow.




CONCLUSIONI

Riepilogando possiamo dire :

1) La teoria filarica del Manso~N ha fatto il suo tempo
ed oggi non pud pit reggere ad una critica fondata su
dati positivi.

Difatti non si pud scientificamente parlare di cziologia
filarica dell’elefantiasi quando : @) la filaria o le caratteri-
stiche lesioni della filariosi, in linea generale, non & possibile
riscontrarle negli individui colpiti dal processo elefantiasico ;
b) la zona di distribuzione della filariosi & limitata ai tropici
ed ai subtropici, mentre quella dell’elefantiasi & estesa anche
alle zone temperate ed alle fredde, sebbene con minore fre-
quenza, oltre che alle zone di endemia della filaria; ¢) clini-
camente lelefantiasi tropicale e 1’elefantiasi nostrale sono
indistinguibili ed in entrambe le forme le proporzioni, che
possono essere raggiunte dallo stato elefantiasico, sono tal-
volta notevoli e addirittura spettacolose.

Quest’ultimo dato clinico, aggiunto all’altro delle loca-
lizzazioni del processo identiche in entrambe le forme di ele-
fantiasi, & molto importante, e direi decisivo, perche depone
a favore della tesi dell’identicita del processo patogenetico
tra elefantiasi nostrale ed elefantiasi tropicale.

2) La teoria microbica ¢ oggi quella che riscuote maggiori
consensi, poggiando su dati sperimentali molto attendibili
che depongono per T'eziologia microbica dell’elefantiasi, sia
nella forma tropicale sia in quella nostrale, come stanno a
dimostrare le ricerche di numerosi osservatori compiute
nelle zone di endemia della filariosi e fuori. Bisogna pero
soggiungere che la teoria streptococcica degli Autori francesi
non pud essere accettata dopo le ricerche del CasTrLLANT,
e che invece bisogna accogliere i risultati di questo Autore,
il quale, al posto dei comuni germi (streptococco, stafilo-
cocco, dermococco, ece.) repertati dai primi, ha potute isolare
il Micrococco micetico ed il Micrococco metamicetico in casi
di elefantiasi nostrale, che le prove biologiche ban fatto ri-
tenere agenti eziologici di questa forma di elefantiasi. Ed
a questo riguardo ¢ importante rilevare che il LA Terza ha
potuto isolare il Micrococco metamicetico in aleuni casi di
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elefantiasi, sicuramente non da filaria, venuti alla sua osser-
vazione.

FEstendendo ulteriormente le ricerche, sia in casi di ele-
fantiasi tropicale sia in casi di clefantiasi nostrale, sarebbe
del massimo interesse scientifico potere raccogliere maggiori
conferme dei reperti del CASTELLANI, come recentemente ha
avuto la possibilita di fare il LA TerzA, poiché in caso di ri-
sultato positive il problema patogenetico dell’elefantiasi si
potrebbe considerare risolto.

RIASSUNTO

L’A. tratta del Micrococco micetico ¢ del metamicetico isolati per la prima volta
dal CASTELLANI in casi di elefantiasi nostrale e da lui indicati quali agenti etiologici
della malattia. Con Poccasione fa la disamina critica delle due principali teorie, la
filarica e la microbica, che oggi si contendono il campo per spiegare la patogenesi
dell’elefantiasi, e viene alla conclusione che : 1) la teoria filarica del MANSON non pud
oggi essere accettata per le molte lacune che presenta ; 2) la teoria microbica & quella
che incontra i maggiori consensi ed avvalora la tendenza manifestatasi da qualche
tempo fra i cultori di Medicina tropicale di considerare identico il processo patoge-
netico dell’elefantiasi tropicale e dell’elefantiasi nostrale; 3) la scoperta fatta dal
CASTELLANT degli agenti etiologici dell’elefantiasi nostrale, il M. micetico ed il M. me-
tamicetico, apre la via ad ulteriori ricerche nel campo dell’elefantiasi tropicale allo
scopo di accertarr ’eventuale ruolo patogeno di questi due germi anche in questa
varieta di elefantiasi.
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